
UN LDL-C ÉLEVÉ 
EST UNE  
RÉELLE MENACE

Les maladies cardiovasculaires 
sont responsables pour  
30 % des décès par an au 
Grand-Duché.1

Les études cliniques confirment 
que des taux élevés de 
LDL-C sont directement 
et linéairement corrélés 
avec des maladies CV 
athérosclérotiques.2,3 
 
Malgré le traitement 
par thérapies orales 
hypolipidémiantes, jusqu’à 
80 % des patients n’atteint 
pas l’objectif de LDL-C 
recommandé par les lignes 
directrices de l’ESC/EAS  
de 2019.2,4,5 

 

La recommandation des
lignes directrices 2019 de
l’ESC/EAS est de réduire 
de manière significative
le LDL-C afin de diminuer le 
risque cardiovasculaire, en 
particulier chez les patients 
non-contrôlés.2 

 

L’option d’un traitement 
supplémentaire, est-elle 
nécessaire pour compléter les 
thérapies hypolipidémiantes 
orales actuelles ? 

SI LE LDL-C DE VOS 
PATIENTS RESTE 
ÉLEVÉ, IL EST TEMPS 
D’OSER PENSER ET AGIR 
DIFFÉREMMENT  CV : cardiovasculaire ; EAS : European Atherosclerosis Society ;  

ESC : European Society of Cardiology ; LDL-C : cholestérol à lipoprotéines de basse densité

Sources :

1.   World Health Organization - Noncommunicable Diseases (NCD) Country Profile Luxemburg          
   [internet]. [Publication 2018 ; consulté Février 2021].
   Disponible sur : https://www.who.int/nmh/countries/2018/lux_en.pdf
2.  Mach F et al., ESC Scientific Document Group, 2019 ESC/EAS Guidelines for the management 

of dyslipidaemias. Eur Heart J. 2020 ; 41(1) : 111-188.
3. Borén J et al. Eur Heart J. 2020 ; 0 : 1-28. 
4. Fox KM et al. Clin Res Cardiol. 2018 ; 107 : 380-388. 
5. Kotseva K et al. Eur J Prev Cardio. 2019 ; 26(8) : 824-835.
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K-KLINIK est 
« un magazine fait par les professionnels de la santé  

pour les professionnels de la santé »

Chères collègues et chers collègues,

C’est toujours avec autant de plaisir que je 
vous annonce le nouveau numéro de votre 
magazine : K-KLINIK N° 23.

Je tiens toujours à vous rappeler, mes 
chères collègues et chers collègues, que 
vous pouvez, également, exposer vos cas 
cliniques et vos imageries médicales.

Pour cela, il suffit de nous contacter afin 
que nous vous guidions et que nous vous 

aidions dans la rédaction et la mise en page.  
Nous sommes là pour faciliter votre travail. 

Dans ce Numéro N° 23 K-KLINIK, nous 
avons décidé de faire une abstraction totale 
du COVID, encore une fois!

C´est pour vous montrer que les autres 
pathologies continuent à exister aussi !

Rédacteur en chef, Dr MANAVI
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K-KLINIK

La Direction et toute l'équipe de K-KLINIK tiennent à remercier chaleureusement les 

personnes qui ont participé à l'élaboration de ce numéro : 

Dr COITO Sylvie

Dr CAMARA Bouba

Mme LOUVEL Sophie

Dr MOLKO Philippe

Mme RAMOS Fernanda

Dr RIBEMONT Annie-Claude

M. SALLES Damien 
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VALEURS DE REFERENCES 
FEMMES HOMMES

Hématologie
Erythrocytes 3.80-5.30 4.20-5.80 T  /  l
Hémoglobine 12.0-16.0 13.0-17.0 g  /  dl
Hématocrite 34.0-47.0 37.0-50.0  %
Leucocytes 4.000-10.000 G  /  l
Plaquettes 150-400 G  /  l
Biochimie hémato
Ferritine 10-205 22-275 ng  /  ml
Cœfficient de Saturation de la transferrine 15.0-45.0  %
Bilan rénal
Créatinine 0.6-1.1 0.7-1.2  mg  /  dl
DFG (MDRD)  <  60  ml  /  mn  /  m²
Urée 15-40 19-44  mg  /  dl
Acide urique 2.6-6.0 3.5-7.2  mg  /  dl
Ionogramme

Sodium 136-145 mmol  /  l
Potassium 3.5-5.1 mmol  /  l
Chlore 98-110 mmol  /  l
Calcium 8.4-10.2  mg  /  dl

Magnesium
1,7-2,2 < 20 ans  mg  /  dl

1,6-2,6 <  20 ans  mg  /  dl

Phosphore(adulte) 2,4 - 4,4  mg  /  dl

Hémostase-Coagulation

D-Dimères  <  500 ng  /  ml

Bilan glucidique
Glycémie 70-105  mg  /  dl
Hb A1c 4.0-6.0  %
Bilan lipidique

Cholestérol total Pas de valeurs de référence.
Cholestérol H.D.L. A évaluer en fonction des autres facteurs de risque cardio-vasculaire.
Triglycérides  <  150  mg  /  dl

Vitamines 
Vitamine D :  < 30 ng  /  ml
Protéines 
Protéines totales 64-83 g  /  l
Albumine 38.0-55.0 g  /  l
CRP  <  5  mg  /  l

Bilan hépato-pancréatique
Bilirubine totale 0.3-1.2  mg  /  dl
G.G.T. 9-36 12-64 UI  /  ll
G.O.T. 5-34 UI  /  l
G.P.T.  <  55 UI  /  l
Lipase 8-78 U  /  l
Enzyme musculaire
C.P.K.
Totale

 <  170  <  300 U  /  l

C.K.
MB Massique

 <  3.2  <  4.5 ng  /  ml

Enzymes cardiaques
BNP  <  100 pg  /  ml
Troponine I hs  <  16  <  34 pg  /  ml
Hormones
TSH 0.35-4.5 mUI  /  l
T4 libre 0.7-1.5 ng  /  dl
T3 Libre 1.7-3.7 pg  /  ml

Parathormone (PTH(1-84)) 6,5 - 36,8  pg  /  ml
Marqueurs tumoraux
PSA  <  4.00 ng  /  ml

38
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SLOW DOWN SPMS WITH ACTIVE DISEASE.

 IT’S TIME FOR MAYZENT®
SPMS: Secondary Progressive Multiple sclerosis
DMT: disease-modifying therapy
MOA: mode of action
Not actual patients

*Active SPMS was defi ned as SPMS with the presence of relapses in the 2 years before screening and/or ≥1 T1 Gd+ lesion at baseline.
1. Kappos L et al. Siponimod versus placebo in secondary progressive multiple sclerosis (EXPAND): a double-blind, randomised, phase 3 study Lancet 
2018 2. SPC Mayzent® 3. Gold R et al. P750 (poster presented at ECTRIMS 2019) 4. Victoria M. Leavitt and Maria Rocca, Siponimod for Cognition in 
SPMS: Thinking through the evidence, Neurology, Dec 2020
BE2102156601 - 15/02/2021

Présentation Description Prix Public

MAYZENT® comp. pell.
2mg  x 28

Boîte pour dose 
d’entretien de 2 mg € 1.506,89

MAYZENT® comp. pell.
0,25mg  x 120

Boîte pour dose 
d’entretien de 1 mg € 1.614,53

MAYZENT® comp. pell.
0,25mg  x 12 Boîte de titration € 269,09

MAYZENT® IS

THE FIRST
AND ONLY
oral DMT studied and 
proven to delay disability 
progression for patients 
with active SPMS*1,2,3

THE

DUAL MOA
OF MAYZENT®
infl ammation and 
neurodegeneration1,2

DELAYS
DISEASE
PROGRESSION
And demonstrates
cognitive benefi ts with a 
proven safety profi le1,2,4

▼This medicinal product is subject to additional monitoring. This will allow quick identifi cation of new safety information. Healthcare professionals are asked to report any suspected adverse reactions. See section “Undesirable effects” for how to report 
adverse reactions. Name: Mayzent 0.25 mg fi lm-coated tablets. Mayzent 2 mg fi lm-coated tablets. Qualitative and quantitative composition: Mayzent 0.25 mg fi lm-coated tablets: Each fi lm-coated tablet contains siponimod fumaric acid equivalent to 
0.25 mg siponimod. Excipient with known effect: Each tablet contains 59.1 mg lactose (as monohydrate) and 0.092 mg soya lecithin. Mayzent 2 mg fi lm-coated tablets: Each fi lm-coated tablet contains siponimod fumaric acid equivalent to 2 mg siponimod. 
Excipient with known effect: Each tablet contains 57.3 mg lactose (as monohydrate) and 0.092 mg soya lecithin. For the full list of excipients, see section 6.1 of the complete scientifi c leafl et. Pharmaceutical form:  Film-coated tablet. Mayzent 0.25 mg 
fi lm-coated tablets: Pale red, round, biconvex, bevelled-edged fi lm-coated tablet of approximately 6.1 mm diameter with company logo on one side and “T” on the other side. Mayzent 2 mg fi lm-coated tablets: Pale yellow, round, biconvex, bevelled-edged 
fi lm-coated tablet of approximately 6.1 mm diameter with company logo on one side and “II” on the other side. Therapeutic indications: Mayzent is indicated for the treatment of adult patients with secondary progressive multiple sclerosis (SPMS) with 
active disease evidenced by relapses or imaging features of infl ammatory activity (see section 5.1 of the complete scientifi c leafl et). Posology and method of administration: Treatment with siponimod should be initiated and supervised by a physician 
experienced in the management of multiple sclerosis. Before initiation of treatment, patients must be genotyped for CYP2C9 to determine their CYP2C9 metaboliser status (see sections 4.4, 4.5 and 5.2 of the complete scientifi c leafl et). In patients with 
a CYP2C9*3*3 genotype, siponimod should not be used (see sections 4.3, 4.4 and 5.2 of the complete scientifi c leafl et). In patients with a CYP2C9*2*3 or *1*3 genotype, the recommended maintenance dose is 1 mg taken once daily (four tablets of 0.25 
mg) (see sections 4.4 and 5.2 of the complete scientifi c leafl et). The recommended maintenance dose of siponimod in all other CYP2C9 genotype patients is 2 mg. Mayzent is taken once daily. Posology: Treatment initiation: Treatment has to be started 
with a titration pack that lasts for 5 days. Treatment starts with 0.25 mg once daily on days 1 and 2, followed by once-daily doses of 0.5 mg on day 3, 0.75 mg on day 4, and 1.25 mg on day 5, to reach the patient’s prescribed maintenance dose of siponimod 
starting on day 6 (see Table 1). During the fi rst 6 days of treatment initiation the recommended daily dose should be taken once daily in the morning with or without food.Table 1 Dose titration regimen to reach maintenance dosage Titration : Titration 
dose - Titration regimen – Dose. Da y 1 : 0.25 mg - 1 x 0.25 mg; Day 2 : 0.25 mg - 1 x 0.25 mg; Day 3 : 0.5 mg - 2 x 0.25 mg – TITRATION ; Day 4 : 0.75 mg - 3 x 0.25 mg; Day 5 : 1.25 mg - 5 x 0.25 mg; Day 6 : 2 mg1 - 1 x 2 mg1 – MAINTENANCE. 
1In patients with CYP2C9*2*3 or *1*3 genotype, the recommended maintenance dose is 1 mg taken once daily (4 x 0.25 mg) (see above and sections 4.4 and 5.2 of the complete scientifi c leafl et). Additional exposure of 0.25 mg on day 5 does not 
compromise patient safety. Missed dose(s) during treatment initiation: During the fi rst 6 days of treatment, if a titration dose is missed on one day treatment needs to be re-initiated with a new titration pack. Missed dose after day 6: If a dose is missed, the 
prescribed dose should be taken at the next scheduled time; the next dose should not be doubled. Re-initiation of maintenance therapy after treatment interruption: If maintenance treatment is interrupted for 4 or more consecutive daily doses, siponimod 
needs to be re-initiated with a new titration pack. Special populations: Elderly: Siponimod has not been studied in patients aged 65 years and above. Clinical studies included patients up to the age of 61 years. Siponimod should be used with caution in 
the elderly due to insuffi cient data on safety and effi cacy (see section 5.2 of the complete scientifi c leafl et). Renal impairment: Based on clinical pharmacology studies, no dose adjustment is needed in patients with renal impairment (see section 5.2 of the 
complete scientifi c leafl et). Hepatic impairment: Siponimod must not be used in patients with severe hepatic impairment (Child-Pugh class C) (see section 4.3 of the complete scientifi c leafl et). Althoughno dose adjustment is needed in patients with mild 
or moderate hepatic impairment, caution should be exercised when initiating treatment in these patients (see sections 4.4 and 5.2 of the complete  scientifi c leafl et). Paediatric population: The safety and effi cacy of siponimod in children and adolescents 
aged 0 to 18 years have not yet been established. No data are available. Method of administration: Oral use. Siponimod is taken with or without food. The fi lm-coated tablets should be swallowed whole with water. Contraindications: Hypersensitivity to 
the active substance, or to peanut, soya or any of the excipients listed in section 6.1 of the complete scientifi c leafl et. Immunodefi ciency syndrome. History of progressive multifocal leukoencephalopathy or cryptococcal meningitis. Active malignancies. 
Severe liver impairment (Child-Pugh class C). Patients who in the previous 6 months had a myocardial infarction (MI), unstable angina pectoris, stroke/transient ischaemic attack (TIA), decompensated heart failure (requiring inpatient treatment), or New 
York Heart Association (NYHA) class III/IV heart failure (see section 4.4 of the complete  scientifi c  leafl et). Patients with a history of second-degree Mobitz type II atrioventricular (AV) block, third-degree AV block, sino-atrial heart block or sick-sinus 
syndrome, if they do not wear a  pacemaker (see section 4.4 of the complete scientifi c leafl et). Patients homozygous for CYP2C9*3 (CYP2C9*3*3) genotype (poor metaboliser). During pregnancy and in women of childbearing potential not using effective 
contraception (see sections 4.4 and 4.6 of the complete scientifi c leafl et). Undesirable effects: Summary of the safety profi le. The most common adverse drug reactions are headache (15%) and hypertension (12.6%). Tabulated list of adverse reactions: 
Within each system organ class, the adverse drug reactions are ranked by frequency, with the most frequent reactions fi rst. In addition, the corresponding frequency category for each adverse drug reaction is based on the following convention: very 
common (≥1/10); common (≥1/100 to <1/10); uncommon (≥1/1,000 to <1/100); rare (≥1/10,000 to <1/1,000); very rare (<1/10,000). Tabulated list of adverse reactions: Infections and infestations: Common: Herpes zoster. Neoplasms benign, 
malignant and unspecifi ed (incl. cysts and polyps): Common: Melanocytic naevus, basal cell carcinoma. Blood  and lymphatic system disorders: Common: Lymphopenia. Nervous system disorders: Very common: Headache. Common: 
Dizziness, Seizure, Tremor. Eye disorders: Common: Macular oedema. Cardiac disorders: Common: Bradycardia, Atrioventricular block (fi rst and second degree). Vascular disorders: Very common: Hypertension. Gastrointestinal disorders: 
Common: Nausea, Diarrhoea. Musculoskeletal and connective tissue disorders: Common: Pain in extremity. General disorders and administration site conditions: Common: Oedema peripheral, Asthenia. Investigations: Very common: Liver 
function test increased. Common: Pulmonary function test decreased. Description of selected adverse reactions: Infections: In the phase III clinical study in patients with SPMS the overall rate of infections was comparable between the patients on 
siponimod and those on placebo (49.0% versus 49.1%, respectively). However, an increase in the rate of herpes zoster infections was reported on siponimod (2.5%) compared to placebo (0.7%). In the extension part of the phase III clinical study, a case 
of cryptococcal meningitis (CM)  has  been  reported  (see  section 4.4 of the complete scientifi c leafl et). Macular oedema: Macular oedema was more frequently reported in patients receiving siponimod (1.8%) than in those given placebo (0.2%). Although 
the majority of cases occurred within 3 to 4 months of commencing siponimod, cases were also reported in patients treated with siponimod for more than 6 months (see section 4.4 of the complete scientifi c leafl et). Some patients presented with blurred 
vision or decreased visual acuity, but others were asymptomatic and diagnosed on routine ophthalmological examination. The macular oedema  generally improved or resolved spontaneously after discontinuation of treatment. The risk of recurrence after 
re-challenge has not been evaluated. Bradyarrhythmia: Initiation of siponimod treatment results in a transient decrease in heart rate and may also be associated with atrioventricular conduction delays (see section 4.4 of the complete scientifi c leafl et). 
Bradycardia was reported in 6.2% of patients treated with siponimod compared to 3.1% on placebo and AV block in 1.7% of patients treated with siponimod compared to 0.7% on placebo (see section 4.4 of the complete scientifi c leafl et). The maximum 
decline in heart rate is seen in the fi rst 6 hours post-dose. A  transient, dose-dependent decrease in heart rate was observed during the initial dosing phase and plateaued at doses ≥5 mg. Bradyarrhythmic events (AV blocks and sinus pauses) were 
detected with a higher incidence under siponimod treatment compared to placebo. Most AV blocks and sinus pauses occurred above the therapeutic dose of 2 mg, with notably higher incidence under non-titrated conditions compared to dose titration 
conditions. The decrease in heart rate induced by  siponimod can be reversed by atropine or isoprenaline. Liver function tests: Increased hepatic enzymes (mostly ALT elevation) have been reported in MS patients treated with siponimod. In the phase III 
study in patients with SPMS, liver function test increases were more frequently observed in patients on siponimod (11.3%) than in those on placebo (3.1%), mainly due to liver transaminase (ALT/AST) and GGT elevations. The majority of elevations 
occurred within 6 months of starting treatment. ALT levels returned to normal within approximately 1 month after discontinuation of siponimod (see section 4.4 of the complete scientifi c leafl et). Blood pressure: Hypertension was more frequently reported 
in patients on siponimod (12.6%) than in those given placebo (9.0%) in the phase III clinical study in patients with SPMS. Treatment with siponimod resulted in an increase of systolic and diastolic blood pressure  starting  early  after   treatment   initiation,  
reaching  maximum  effect  after  approximately 6 months of treatment (systolic 3 mmHg, diastolic 1.2 mmHg) and staying stable thereafter. The effect persisted with continued treatment. Seizures: Seizures were reported in 1.7% of patients treated with 
siponimod compared to 0.4% on placebo in the phase III clinical study in patients with SPMS. Respiratory effects: Minor reductions in forced expiratory volume in 1 second (FEV1) and in the diffusing capacity of the lung for carbon monoxide (DLCO) 
values were observed with siponimod treatment. At months 3 and 6 of treatment in the phase III clinical study in patients with SPMS, mean changes from baseline in FEV1 in the siponimod group were -0.1 L at each time point, with no change in the 
placebo group. These observations were slightly higher (approximately 0.15 L mean change from baseline in FEV1) in patients with respiratory disorders such as chronic obstructive pulmonary disease (COPD) or asthma treated with siponimod. On chronic 
treatment, this reduction did not translate into clinically signifi cant adverse events and was not associated with an increase in reports   of cough or dyspnoea (see section 5.1 of the complete scientifi c leafl et). Reporting of suspected adverse reactions: 
Reporting suspected adverse reactions after authorisation of the medicinal product  is important. It allows continued monitoring of the benefi t/risk balance of the medicinal product. Healthcare professionals are asked to report any suspected adverse 
reactions via the national reporting system. Marketing authorisation holder and number(s): Novartis Europharm Limited, Vista Building, Elm Park, Merrion Road, Dublin 4, Ireland. Mayzent 0.25 mg fi lm-coated tablets: EU/1/19/1414/001, 
EU/1/19/1414/002, EU/1/19/1414/004. Mayzent 2 mg fi lm-coated tablets: EU/1/19/1414/003, EU/1/19/1414/005, EU/1/19/1414/006. Delivery: Medicinal product subject to prescription. Date of revision of the text: 07/01/2021
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ABREVIATIONS
AEG	 Altération de l'État Général
AINS	 Anti-Inflammatoire Non Stéroïdien
AMM	 Autorisation de Mise sur le Marché
ARA2	 Antagoniste des Récepteurs de l'Angiotensine II
ASP	 Abdomen Sans Préparation
BAV	 Baisse de l'Acuité Visuelle
BGN	 Bacille Gram Négatif
BHA	 Bruit HydroAérique
BMI	 Body Mass Index
BNP 	 Brain Natriuretic Peptide
BPCO	 BronchoPneumopathie Chronique Obstructive
BZD	 BenZoDiazépines
CAE 	 Conduit Auditif Externe
CAT	 Conduite A Tenir
CG 	 Culot Globulaire (transfusion)
CIVD	 Coagulation IntraVasculaire Disséminée
cm	 centimètre
CMOH 	 CardioMyopathie Obstructive Hypertrophique
CPRE	 CholangioPancréatographie Rétrograde 

Endoscopique
CRP 	 C-Réactive Protéine
CS-Tf	 Cœfficient de saturation de la transferrine
DC 	 Débit Cardiaque
DEC	 Déshydratation Extra Cellulaire
DFG	 Débit de Filtration Glomérulaire
DIC	 Déshydratation Intra Cellulaire
DID	 Diabète Insulino Dépendant
DT	 Delirium Tremens
DTS	 Désorientation Temporo-Spatiale
D mlA	 Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age
DNID	 Diabète Non Insulino Dépendant
ECG 	 ElectroCardioGramme
ECBC	 Examen Cyto Bactériologique des Crachts
ECBU	 Examen Cyto Bactériologique des Urines
FA	 Fibrillation Atriale
FC	 Fréquence Cardiaque
FE 	 Fraction d'Éjection
FID	 Fosse Iliaque Droite
FO 	 Fond d'Œil 
FR 	 Fréquence Respiratoire
FV	 Fibrillation Ventriculaire
GDS	 Gaz Du Sang
GEP (PEG)	 Gastrotomie Endoscopique Percutanée
GLW 	 Glasgow (échelle de)
HAS	 Haute Autorité de Santé
Hb	 Hémoglobine
HBPM	 Héparine de Bas Poids Moléculaire
HDT	 Hopitalisation à la Demande d'un Tiers
HEC	 Hyperhydratation Extra Cellulaire
HIC	 Hyperhydratation Intra Cellulaire
HNF	 Héparine Non Fractionnée
HO	 Hospitalisation d'Office

HTA	 HyperTension Artérielle
HTAP	 Hypertension de l'artère pulmonaire
IA	 Intra-Artériel
IEC	 Inhibiteur de l'Enzyme de Conversion
IV	 IntraVeineux
IMC	 Indice de Masse Corporelle
INR 	 International Normalized Ratio
IPP	 Inhibiteur de la Pompe à Protons
IPS 	 Index de Pression Systolique
IRA	 Insuffisance Rénale Aiguë
IRM	 Imagerie par Résonance Magnétique 
IF	 ImmunoFluorescence 
kg	 kilogramme
LDH	 Lactale DésHydrogénase
MAV	 Malformation Artério-Veineuse
MI	 Membre Inférieur
mn	 minute
MV	 Murmures Vésiculaires
NACO 	 Nouvelle AntiCoagulation par voie Orale
NHA 	 Niveau Hydro Arénique
NLP	 NeuroLePtiques
OMI	 Œdèmes des Membres Inférieurs
PA	 Paquets-Années (Tabac) pneumologie

PA	 Phosphatases Alcalines
PA	 Pression Artérielle cardiologie

PEEP	 Positive End-Expiratory Pressure
PCR	 Polymerase Chain Reaction
PIO	 Pression IntraOculaire
PSNP 	 Paralysie Supra-Nucléaire et Progressive
PVC	 Pression Veineuse Centrale 
RAA	 Réticulaire Activateur Antérieur
RRS	 Rythme Regulier Sinusal 
SAMS 	 Staphylocoques Sensibles à la Méticilline 
SAM. 	 Staphylocoques Résistants à la Méticilline
Sat	 Saturation
s	 seconde 
SDRA	 Syndrome de Détresse Respiratoire Aiguë
SGOT 	 Sérum Glutamo-Oxalate Transférase
SGPT	 Sérum Glutamo-Pyruvate Transférase
SLT 	 Selective Laser Trabéculoplastie
TACFA	 Tachyarythmie Complète par Fibrillation Atriale
TDM	 TomoDensitoMétrie
TDC	 Trouble Dépressif Caractérisé
TFI 	 Trouble Fonctionnel Intestinal
TV	 Tachycardie Ventriculaire
TVP	 Thrombose Veineuse Profonde
UI	 Unité Internationale
VGM 	 Volume Globulaire Moyen
VIH	 Virus de l'Immunodéficience Humaine
VNI	 Ventilation Non Invasive 
VZV	 Virus Zona Varicelle
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K-KLINIK-1

Cas clinique présenté et  
expertisé par : 
Dr COITO Sylvie 
Médecin spécialiste en biologie 
Laboratoires Ketterthill

Patient de 40 adressé au laboratoire avec la notion de cirrhose décompensée sur l’ordonnance.

NFS : 
Leucocytes : 4.4  G / L LDH : 570 UI / L 
Erythrocytes : 2.1 T / L ASAT 48 UI / L
Hémoglobine : 6.9 g / dL ALAT 18 UI / L
Hématocrite : 19.5 % PAL 165 UI / L
TCMH : 35.7 pg Na : 138  mmol / L
CCMH : 35.4 g / dL K : 3.1 mmol / L
MCV : 101 fL Cl : 103 mmol / L
Plaquettes : 121 g / L CRP : 9 mg / L
Neutrophiles : 2.090 g / L Protéine : 77 g / L
Lymphocytes : 1.760 g / L Albumine : 30 g / L
Monocytes : 0.260 g / L Ferritine : 323 ng / dL
Eosinophiles : 0.270 g / L Vitamine B12 : 1397 pg / mL
Basophiles : 0.030 g / L Folate : 4.4 ng / mL 
Réticulocytes : 157 g / L Haptoglobine : < 0.20  mg / dL
TQ 30 % Bilirubine Totale 29.9 mg / dL
Test direct a l’antiglobuline (test de coombs) : Négatif Bilirubine Conjuguée :  21.8 mg / dL
Urée 38  mg / dL Bilirubine Libre :  8.1 mg / dL
Créatinine : 0.7 mg / dL

ANÉMIE HÉMOLYTIQUE CHEZ UN SUJET 
CIRRHOTIQUE

H.U. = hospital usage
Please consult the SmPC for information related to the safety of this product.

Vyndaqel 61mg is the fi rst REIMBURSED3

treatment for wild-type or hereditary transthyretin 
amyloidosis with cardiomyopathy (ATTR-CM)1

ORAL VYNDAQEL

CAN HELP IMPROVE
THE SURVIVAL
OF PATIENTS1

-  A reduction in all-cause mortality and 
cardiovascular-related hospitalisation2

-  The frequency of adverse events in patients 
treated with VYNDAQEL was similar to placebo1

-  Prescribe oral vyndaqel once-daily1

Finally, there’s a chance to give your patients 
more of what matters most.

ATTR-CM IS LIFE-THREATENING 2

   This medicinal product is subject to additional monitoring. This will allow quick identifi cation of new safety information. Healthcare professionals are asked to report any suspected adverse reactions. 

NAME OF THE MEDICINAL PRODUCT: Vyndaqel 61 mg soft capsules. QUALITATIVE AND QUANTITATIVE COMPOSITION: Each soft capsule contains 61 mg of micronized tafamidis. Excipient with known effect: Each soft 
capsule contains no more than 44 mg of sorbitol (E 420). PHARMACEUTICAL FORM: Soft capsule. Reddish brown, opaque, oblong (approximately 21 mm) capsule printed with “VYN 61” in white. CLINICAL PARTICULARS: 
Therapeutic indications: Vyndaqel is indicated for the treatment of wildtype or hereditary transthyretin amyloidosis in adult patients with cardiomyopathy (ATTR-CM).Posology and method of administration: Treatment 
should be initiated under the supervision of a physician knowledgeable in the management of patients with amyloidosis or cardiomyopathy. When there is a suspicion in patients presenting with specifi c medical history or signs 
of heart failure or cardiomyopathy, etiologic diagnosis must be done by a physician knowledgeable in the management of amyloidosis or cardiomyopathy to confi rm ATTR-CM and exclude AL amyloidosis before starting tafamidis, 
using appropriate assessment tools such as: bone scintigraphy and blood/urine assessment, and/or histological assessment by biopsy, and transthyretin (TTR) genotyping to characterise as wildtype or hereditary. Posology: The 
recommended dose is one capsule of Vyndaqel 61 mg (tafamidis) orally once daily. Vyndaqel 61 mg (tafamidis) corresponds to 80 mg tafamidis meglumine. Tafamidis and tafamidis meglumine are not interchangeable on a per 
mg basis. Vyndaqel should be started as early as possible in the disease course when the clinical benefi t on disease progression could be more evident. Conversely, when amyloid-related cardiac damage is more advanced, such 
as in NYHA Class III, the decision to start or maintain treatment should be taken at the discretion of a physician knowledgeable in the management of patients with amyloidosis or cardiomyopathy. There are limited clinical data 
in patients with NYHA Class IV. If vomiting occurs after dosing, and the intact Vyndaqel capsule is identifi ed, then an additional dose of Vyndaqel should be administered if possible. If no capsule is identifi ed, then no additional 
dose is necessary, with resumption of dosing the next day as usual. Special populations: Elderly: No dosage adjustment is required for elderly patients (≥ 65 years). Hepatic and renal impairment: No dosage adjustment is 
required for patients with renal or mild and moderate hepatic impairment. Limited data are available in patients with severe renal impairment (creatinine clearance less than or equal to 30 mL/min). Tafamidis has not been 
studied in patients with severe hepatic impairment and caution is recommended. Paediatric population: There is no relevant use of tafamidis in the paediatric population. Method of administration: Oral use. The soft capsules 
should be swallowed whole and not crushed or cut. Vyndaqel may be taken with or without food. Contraindications: Hypersensitivity to the active substance or to any of the excipients listed in section 6.1 of SmPC. Special 
warnings and precautions for use: Women of childbearing potential should use appropriate contraception when taking tafamidis and continue to use appropriate contraception for 1-month after stopping treatment with 
tafamidis. Tafamidis should be added to the standard of care for the treatment of patients with transthyretin amyloidosis. Physicians should monitor patients and continue to assess the need for other therapy, including the need 
for organ transplantation, as part of this standard of care. As there are no data available regarding the use of tafamidis in organ transplantation, tafamidis should be discontinued in patients who undergo organ transplantation. 
Increase in liver function tests and decrease in thyroxine may occur (see “Interaction with other medicinal products and other forms of interaction” and “Undesirable effects”). This medicinal product contains no more than 
44 mg sorbitol in each capsule. Sorbitol is a source of fructose. The additive effect of concomitantly administered products containing sorbitol (or fructose) and dietary intake of sorbitol (or fructose) should be taken into account. 
The content of sorbitol in medicinal products for oral use may affect the bioavailability of other medicinal products for oral use administered concomitantly. Interaction with other medicinal products and other forms of 
interaction : In a clinical study in healthy volunteers, 20 mg tafamidis meglumine did not induce or inhibit the cytochrome P450 enzyme CYP3A4. In vitro tafamidis inhibits the effl ux transporter BCRP (breast cancer resistant 
protein) at the 61 mg/day tafamidis dose with IC50=1.16 µM and may cause drug-drug interactions at clinically relevant concentrations with substrates of this transporter (e.g. methotrexate, rosuvastatin, imatinib) following a 
61 mg/day tafamidis dose. Likewise, tafamidis inhibits the uptake transporters OAT1 and OAT3 (organic anion transporters) with IC50=2.9 µM and IC50=2.36 µM, respectively, and may cause drugdrug interactions at clinically 
relevant concentrations with substrates of these transporters (e.g. non-steroidal antiinfl ammatory drugs, bumetanide, furosemide, lamivudine, methotrexate, oseltamivir, tenofovir, ganciclovir, adefovir, cidofovir, zidovudine, 
zalcitabine). Based on in vitro data, the maximal predicted changes in AUC of OAT1 and OAT3 substrates were determined to be less than 1.25 for the tafamidis 61 mg dose, therefore, inhibition of OAT1 or OAT3 transporters 
by tafamidis is not expected to result in clinically signifi cant interactions. No interaction studies have been performed evaluating the effect of other medicinal products on tafamidis. Laboratory test abnormality: Tafamidis may 
decrease serum concentrations of total thyroxine, without an accompanying change in free thyroxine (T4) or thyroid stimulating hormone (TSH). This observation in total thyroxine values may likely be the result of reduced 
thyroxine binding to or displacement from TTR due to the high binding affi nity tafamidis has to the TTR thyroxine receptor. No corresponding clinical fi ndings consistent with thyroid dysfunction have been observed. Undesirable 
effects: Summary of the safety profi le: The safety data refl ect exposure of 176 patients with ATTR-CM to 80 mg (administered as 4 x 20 mg) of tafamidis meglumine administered daily in a 30-month placebocontrolled trial 
in patients diagnosed with ATTR-CM. The frequency of adverse events in patients treated with 80 mg tafamidis meglumine was generally similar and comparable to placebo. T he following adverse events were reported more 
often in patients treated with tafamidis meglumine 80 mg compared to placebo: fl atulence [8 patients (4.5%) versus 3 patients (1.7%)] and liver function test increased [6 patients (3.4%) versus 2 patients (1.1%)]. A causal 
relationship has not been established. Safety data for tafamidis 61 mg are not available as this formulation was not evaluated in the doubleblind, placebocontrolled, randomised phase 3 study. Reporting of suspected adverse 
reactions: Reporting suspected adverse reactions after authorisation of the medicinal product is important. It allows continued monitoring of the benefi t/risk balance of the medicinal product. Healthcare professionals are asked 
to report any suspected adverse reactions via the Federal Agency for Drugs and Health Products – Vigilance Department, Boîte Postale 97 - B-1000 Bruxelles Madou (website: www.fagg.be; e-mail: adversedrugreactions@
fagg-afmps.be). MARKETING AUTHORISATION HOLDER: Pfi zer Europe MA EEIG, Boulevard de la Plaine 17, 1050 Bruxelles, Belgium. MARKETING AUTHORISATION NUMBER(S): EU/1/11/717/003 - EU/1/11/717/004. 
DELIVERY: On medical prescription. DATE OF REVISION OF THE TEXT: October 2020. Detailed information on this medicinal product is available on the website of the European Medicines Agency http://www.ema.europa.eu. 

1. SMPC VYNDAQEL®  
2. Maurer MS, Schwartz JH, Gundapaneni B, et al. Tafamidis treatment for patients with transthyretin amyloid cardiomyopathy. N Engl J Med. 2018;379(11):1007-1016.
3. https://cns.public.lu/fr/legislations/textes-coordonnes/liste-positive.html
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Please consult the SmPC for information related to the safety of this product.
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Sur le frottis sanguin, présence de nombreux acanthocytes sans anomalies morphologiques de la lignée leucocytaire.

 

LDH :     570 UI/L 

Bilirubine Totale :   29.9 mg/dL 

Bilirubine Conjuguée :   21.8 mg/dL 

Bilirubine Libre :   8.1mg/dL 

 

Sur le frottis sanguin, présence de nombreux acanthocytes sans anomalies morphologiques de la 

lignée leucocytaire. 

 

 
Quelle est l’interprétation de ce bilan sanguin ? 

L’hémogramme montre une anémie sévère, normochrome discrètement macrocytaire, plutôt 

régénérative. Une thrombopénie est associéé. Des perturbations biologiques sont en faveur d’une 

anémie hémolytique : haptoglobine effondrée, LDH élevées, importante augmentation de la bilirubine 

libre, augmentation du nombre des réticulocytes et à priori non immune avec un test de Coombs 

négatif. 

Sur le frottis sanguin, on retrouve hématies spiculées de manière irrégulière, émettant quelques 

projections denses (2 à 12) en forme de pointes dont la forme, la largeur, la longueur et la distribution 

varient, appelées acanthocytes (du grec ancien akantha, "piquant,épine"). 

 

Devant ce bilan, quelles hypothèses sont à envisager ?  

Les données biologiques (avant réalisation du frottis sanguin) évoquent différentes étiologies: 

séquestration splénique, carence vitaminique, hémolyse, anémie ferriprive par saignements 

œsophagiens et/ou gastriques chroniques, myélodysplasie… 

 

Acanthocytes 

1- Quelle est l’interprétation de ce bilan sanguin ?
2- Devant ce bilan, quelles hypothèses sont à envisager ? 
3- Quelles sont les situations où on peut rencontrer des acanthocytes ? 
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1- Quelle est l’interprétation de ce bilan sanguin ?

L’hémogramme montre une anémie sévère, 
normochrome discrètement macrocytaire, plutôt 
régénérative. Une thrombopénie est associéé. 

Des perturbations biologiques sont en faveur d’une 
anémie hémolytique  : haptoglobine effondrée, LDH 
élevées, importante augmentation de la bilirubine 
libre, augmentation du nombre des réticulocytes et à 
priori non immune avec un test de Coombs négatif.

Sur le frottis sanguin, on retrouve des hématies 
spiculées de manière irrégulière, émettant 
quelques projections denses (2 à 12) en forme 
de pointes dont la forme, la largeur, la longueur 
et la distribution varient, appelées acanthocytes 
(du grec ancien akantha, «  piquant,épine  »  )  .

2- Devant ce bilan, quelles hypothèses sont à 
envisager ? 

Les données biologiques (avant réalisation du frottis 
sanguin) évoquent différentes étiologies: séquestration 
splénique, carence vitaminique, hémolyse, anémie 
ferriprive par saignements œsophagiens et/ou 
gastriques chroniques, myélodysplasie…

L’absence de microcytose, d’hypochromie et le taux 
normal de ferritine récusent ici l’origine ferriprive. 
La très discrète augmentation de la CRP ne plaide 
pas non plus pour une situation inflammatoire sévère 
chronique. La macrocytose modérée et le taux 
limite des folates peuvent suggérer la participation 
débutante d’une carence en vitamine B9, d’autant 
que des signes d’hémolyse sont souvent associés 
à la mégaloblastose carentielle (= avortement intra-
médullaire) mais ni l’aspect des hématies ni celui 
des polynucléaires ne sont pas en faveur de cette 
hypothèse. Il n’y a pas de schizocytes sur le frottis 
sanguin et l’absence d’insuffisance rénale sont en 
défaveur d’une microangiopathie thrombotique (la 
diminution des plaquettes est à mettre sur le compte 
d’un vraisembable hypersplénisme).

L’anémie chez le patient cirrhotique est fréquente 
(jusqu’à 70  %) et d’origine souvent complexe et 
multifactorielle. Y participent notamment la dénutrition 
+  /  - gastropathie et malabsorption digestive avec 
carences vitaminiques en acide folique ou en 
vitamine B12, une dysérythropoièse par action 
suppressive sur la moelle osseuse, des saignements 
digestifs chroniques avec déplétion martiale, parfois 
des hémorragies aiguës par rupture de varices 
œsophagiennes, un hyperplénisme par hypertension 
portale, et plus rarement une hémolyse, alors souvent 
mal reconnue.

Au final, il s'agit d'une anémie hémolytique 
acanthocytaire au cours d'une cirrhose alcoolique 
avancée.

L' anémie hémolytique acanthocytaire (spur cells 
anemia) est une forme d'anémie hémolytique acquise 
observée chez environ 5  % des patients atteints 
d'une maladie hépatique sévère, en particulier chez 
les patients atteints de cirrhose alcoolique à un stade 
avancé. Le diagnostic doit être suspecté lorsqu'une 
anémie sévère nécessitant de fréquentes transfusions 
de globules rouges se produit avec une insuffisance 
hépatique progressive, un ictère, une coagulopathie 

et une encéphalopathie. Les patients ne répondent 
généralement pas aux transfusions sanguines, car 
les globules rouges transfusés acquièrent rapidement 
l’aspect d’acanthocytes. La présence de 5 % ou plus 
d’acanthocytes est associée à un mauvais pronostic, 
précédant la mort de quelques semaines à quelques 
mois. 

La plupart des patients meurent d'hémorragie gastro-
intestinale, d'encéphalopathie hépatique ou de sepsis. 
Un diagnostic précoce, pour lequel l'évaluation de la 
morphologie des globules rouges peut représenter une 
étape critique, apparaît donc crucial et est proposé par 
certains auteurs comme un critère de priorité pour une 
transplantation hépatique et pour l’amélioration des 
taux de survie péri- et post-transplantation.

3- Quelles sont les situations où on peut rencontrer 
des acanthocytes ?

	• Pathologies acquises :

	° Au premier plan, les hépatopathies sévères :
◊	 La cirrhose hépatique alcoolique avancée 

est l’étiologie largement prédominante
◊	 Autres  : stéatohépatite non alcoolique 

(NASH, qui peut évoluer vers la cirrhose), 
l’hépatite virale sévère, hépatite néonatale, 
cirrhose cardiaque, hémochromatose, 
maladie de Wilson…

◊	 Le syndrome de Zieve  : situation aiguë 
à évoquer chez un alcoolique chronique 
après un épisode d'excès (hépatite 
aiguë alcoolique) sans signe évident de 
saignement et qui présente des douleurs 
abdominales, un ictère à bilirubine libre, une 
anémie hémolytique avec des acanthocytes 
associée à une hyperlipidémie (=lipolyse 
hépatique aiguë).

	° Autres situations :
◊	 Anémie hémolytique des grands brûlés
◊	 L’hypobêtalipoprotéinémie par malnutrition 

ou privation de lipides,
◊	 Déficit en vitamine E
◊	 Pycnocytose infantile
◊	 Un petit nombre d’acanthocytes peut 

être observé en post splénectomie, 
dans l’asplénie fonctionnelle, l’anorexie 
mentale, l'hypothyroïdie et les syndromes 
myélodysplasiques.

◊	 Plus récemment, l'alectinib, un inhibiteur de 
la lymphokinase anaplasique (ALK) utilisé 
pour le traitement du cancer du poumon 
non à petites cellules, a été associé à 
une sphéroacanthocytose sans provoquer 
d'anémie hémolytique significative. Il est 
suggéré que le médicament affecte le 
cytosquelette pendant l'érythropoïèse.

	• Pathologies constitutionnelles : 

	° Situations très rares regroupées sous le 
terme de neuro-acanthocytose, comportant 
notamment l’a-bétâ-lipoprotéinémie et 
le syndrome de chorée-acanthocytose, 
associées à des troubles héréditaires neuro-
dégénératifs et parfois des anomalies de 
groupes sanguins (phénotypes McLeod).
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Cas clinique présenté et  
expertisé par : 
Dr CAMARA Bouba
Médecin Généraliste, Luxembourg

UNE HYGIÈNE DE LA FLORE POUR UN 
MEILLEUR CONFORT

Anamnèse : 

Monsieur A. est un Homme âgé de 30 ans qui consulte pour effectuer un bilan général. Il voudrait s’assurer qu’il est en 
bonne santé car il a perdu 4 kg durant les 4 dernier mois et il se sent fatigué.
Il ne présente aucun antécédent notable, hormis de la vitamine C depuis un mois, il ne prend aucun traitement. L’historique 
familial est sans particularités.
L’examen clinique réalisé est dans la norme, toutefois une prise de sang est prescrite dans le cadre du bilan de la fatigue. 
En fin de consultation, alors qu’il s’apprête à franchir le pas de la porte, il me confie qu’il traverse des difficultés dans son 
couple : après chaque rapport sexuel sa petite copine présente des infections urinaires. Cette situation pèse sur sa relation, 
et bien que le désir sexuel soit présent, il espace les rapports à raison de deux fois par mois.
Pour répondre à sa détresse, je propose de prendre en charge sa compagne. 
Trois jours plus tard, le bilan sanguin de Monsieur A. ne présente pas d’anomalies notables. 
La semaine suivante, Madame V., petite copine de Mr A., consulte. Il apparait qu’elle est une femme sexuellement active 
en bonne santé. Elle est âgée de 27 ans et a déjà consulté plusieurs médecins au cours de l’année pour cause de 
cystite : au cours de l’interrogatoire elle me confie qu’elle vit cet enfer depuis 6 ans.
Dans ses antécédents on note : Infections urinaires récidivantes / Mycoses vaginales à répétitions / Tabagisme 
actif.
Pas de traitement au domicile (pas de contraceptif)
Allergie : Pénicilline

1- Veuillez détailler votre interrogatoire et votre examen clinique ?
2- Que recherchez-vous à l’interrogatoire concernant ses infections urinaires récidivantes ?

Madame V. présente des infections urinaires dont la plupart sont précédées d’un rapport sexuel, et elle avoue 
un inconfort de la sphère uro-génitale même après un traitement optimal.

3- Quelle est votre prise en charge ?
Suite à votre prise en charge, Madame V. n’a présenté aucun désagrément urinaire, cependant, anxieuse, 
elle se présente en consultation avec la peur au ventre à l’idée de se voir revivre son calvaire.

4- Quelle est votre réponse ?
5- Généralités.
6- Algorithme de prise en charge.
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1- Veuillez détailler votre interrogatoire et votre 
examen clinique ?

1-	 Lors de l’interrogatoire nous recherchons 
1.1.-	 Des symptômes relatifs à une infection 

urinaire aiguë : une pollakiurie, une dysurie, 
hématurie macroscopique, notion de 
température.

1.2.-	 Symptômes non relatifs à une infection 
urinaire récidivante : une décharge urétrale, 
un prurit vaginal, une odeur vaginale 
malodorante, lésions péri-vaginales.

1.3.-	 Examen physique
	 Il doit être le plus complet possible avec 

une palpation de la paroi abdominale, 
recherche d’une sensibilité au niveau de 
l’hypogastre, une absence de douleur 
lors de la percussion des loges lombaires 
droite et gauche, prise de la température 
et de la tension artérielle, réalisation d’une 
bandelette urinaire à la recherche de 
nitrites et d’une leucocyturie.

2-
Que recherchez-vous à l’interrogatoire 
concernant ses infections urinaires 
récidivantes  ?

2.1.-	  Infection rythmée par la fréquence des rapports 
sexuels, de changements de partenaires.

2.2. -	 cystite contractée avant l’âge de 15 ans.
2.3. -Des antécédents familiaux du 1er degré rapportant 

des infections urinaires.
2.4. -	 L’utilisation des spermicides qui perturbent la 

flore vaginale.

2.5. -	 La prise de contraceptifs hormonaux (favorise 
la sécheresse vaginale et perturbe la flore 
vaginale).

3- Quelle est votre prise en charge ?

Dans un premier temps traiter l’infection aiguë et dans 
un deuxième temps la récurrence.

Prise en charge de l’infection aiguë :

Bandelette urinaire avec uroculture pour déterminer 
le pathogène responsable de la récurrence.

Traitement pour l’infection aiguë :

Fosfomycine 3 g unidose ou nitrofurantoïne 100 mg  
3 fois par jour pendant 5 jours.

Prise en charge des infections urinaires 
récidivantes après l’épisode aigu chez Madame V. :
	– Mise en évidence de la récurrence, c’est-à-dire 

lorsqu’il y a plus de deux infections urinaires sur 
une période de 6 mois ou plus de trois infections 
urinaires sur une période de 12 mois,

	– Le facteur favorisant est en l’occurrence 
la fréquence des rapports sexuels et/ou le 
changement fréquent de partenaires qui perturbe 
drastiquement la flore vaginale et donc permet 
une croissance des germes indésirables au sein 
de la sphère urogénitale,

	– Directives à appliquer sur les mesures hygiéno-
diététiques comme éviter l’alternance du coït 
anal-vaginal ; boire en suffisance au moins 1,5 l 
d’eau par jour ; se nettoyer de l’avant vers l’arrière 
après chaque rapport sexuel et chaque passage 
aux toilettes  ; favoriser la miction après chaque 
rapport sexuel,

	– Mise en évidence du germe responsable 
de la récurrence via une uroculture positif.

Si E.Coli est isolé en tant que pathogène responsable 
de la récurrence, il sera préféré un traitement par 
l’emploi de probiotiques localement en première 
intention, associé à une antibioprophylaxie post-
coïtale. L’administration du traitement est de minimum 
trois mois. 

La canneberge peut être associée au traitement 
probiotique et antibiotique à une dose de 72 mg de 
PAC (ProAnthoCyanidine) par jour pour une période 
minimale de trois mois.

(à noter que la canneberge et le probiotique ne 
doivent pas être pris simultanément du fait de leur 
action antagoniste)

Différents types antibioprophylaxies :
Traitement de premier choix en fonction de l’uroculture
Fosfomycine 3 g unidose tous les 7 à 10 jours pendant 
3 à 12 mois. 
En deuxième intention
TMP/SMX 40  / 200m g en continu ou 3 x  / semaine 
pendant 3 à 12 mois.
TMP/SMX 40 / 200 mg ou 80 / 400 mg dans les deux 
heures en post coïtal.
A noter que la nitrofurantoïne a été contre-indiquée 
dans le traitement prophylactique des récidives 
car elle est associée à des manifestations 
pulmonaires aiguës, subaiguës et chroniques. 

4- Quelle est votre réponse ?

Expliquer à Madame V. qu’elle présente une sphère 
urogénitale ultra-sensible et qu’en l’occurrence il 
lui faut poursuivre les mesures hygiéno-diététiques 
(éviter l’alternance du coït anal-vaginal, boire 
en suffisance au moins 1,5  l d’eau par jour, se 
nettoyer de l’avant vers l’arrière après chaque 
rapport sexuel et chaque passage aux toilettes, 
favoriser la miction après chaque rapport sexuel).

La prise de probiotiques à application locale dans les 
deux heures suivant un rapport sexuel est essentielle. 
Elle vise à prévenir une perturbation de la flore 
vaginale qui est souvent propice au développement 
des germes indésirables.

En association au traitement optimal de la flore 
vaginale, il est à considérer de proposer une prise 
en charge psycho-sexuelle : Le jeune couple est 
lourdement affecté dans leur vie sexuelle ce qui a des 
répercussions négatives dans leur relation. Comme 
trop souvent, malheureusement, lorsque la douleur 
prend le dessus sur le plaisir suite aux infections 
urinaires récidivantes induites par les rapports sexuels, 
le couple hésite à aborder ouvertement le sujet de la 
diminution du désir pouvant aller dans certains cas 
jusqu'à la disparition totale.
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En conséquence, une réorientation vers un sexologue 
est plus appropriée afin de rétablir une entente intime 
mutuelle contribuant à l’équilibre du couple. 

En d’autres termes Monsieur A. et Madame V. ne 
doivent pas culpabiliser de cette situation difficile 
à vivre, le praticien doit se rendre accessible et se 
mettre en posture d’écoute afin que les langues des 
patients puissent se délier : toute la difficulté étant de 
trouver le juste équilibre entre ne pas être trop intrusif 
dans la vie privée du patient et de récolter l’information 
nécessaire pour leur venir en aide. 

Un an et demi plus tard, je revois Madame V. et 
Monsieur A. dans le cadre d’une consultation relative 
à un dossier concernant l’achat d’un appartement : au 
cours de la discussion, ils arrivent à me glisser que 
tout va bien à présent.

5- Généralités.

Le jus de canneberge indépendamment de son 
association au Dmannose est un complément 
alimentaire pouvant s’avérer efficace dans la 
prévention des infections urinaires récidivantes à E. 
coli. Néanmoins son utilisation comme traitement 
de fond demeure controversée par le manque de 
rigueur professionnelle protocolaire (standardisation 
des doses, schéma d’administration protocolaire, 
standardisation de l’excipient choisi)
	• Nous recommandons son usage chez la femme 

jeune dans l’éventualité où elle juge acceptable 
le coût de la cure 

	• La dose adéquate est au minimum 72  mg de 
PAC par jour au cours d’une période de trois mois 
minimums. 

Les probiotiques représentent une nouvelle alternative 
aux antibiotiques qui s’est considérablement 
développée au Luxembourg ces dernières années. 
Initialement les probiotiques à administration 
intravaginale étaient utilisés pour traiter les vaginites 

bactériennes. En effet, le lactobacillus est l’une 
des principales espèces non pathogènes que l’on 
trouve dans la muqueuse vaginale, son étude a 
permis d’observer une activité antimicrobienne, une 
inhibition de la croissance bactérienne des souches 
indésirables par le blocage des sites d’ancrages, 
le maintien d’un PH vaginal bas et la production de 
peroxyde d’hydrogène(H2O2) contre E. Coli. 

Ainsi la carence de lactobacillus a été corrélée 
avec une augmentation du nombre de vaginites et 
d’infections urinaires. Dès lors, lorsque l’on sait que 
les spermicides, l’apparition des menstruations et 
les antibiotiques sont des facteurs favorisants à la 
carence en lactobacillus il n’est pas étonnant de voir 
certains auteurs s’intéresser à la convenance d’une 
substitution de lactobacilles par administration locale 
ou orale. 

Celle-ci pourrait constituer une pierre angulaire dans 
la quête d’un traitement visant à réduire le nombre de 
récurrences et de par là même favoriser une méthode 
se passant de l’usage des antibiotiques.

Voici les lactobacilles les plus fréquemment isolés à 
partir des vagins sains en France 

	• L.crispatus,
	• L.jensenii,
	• L.gasseri,
	• L.iners,
	• L.vaginalis,
	• L.reuteri,
	• L.fermentum,
	• L.rhamnosus.

La prise en charge de l’infection urinaire récidivante 
chez la femme jeune doit contenir une éducation 
sexuelle, et identifier l’opportunité d’une thérapie 
psychosexuelle qui devrait prendre place dès que 
possible au plus tôt de l’algorithme thérapeutique. 
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ORTHOPEDIE
Poignet

Mme S. Suzanne, patiente âgée de 89 ans, a fait une chute, dans un contexte infectieux ;  
elle s’est rattrapée avec ses deux poignets en avant.
Depuis elle a très mal au poignet gauche qui présente une forte déformation.
Vous avez demandé une radiographie des deux poignets. 

Voici le cliché de poignet gauche 

Quel est votre diagnostic ?

Face 	 Profil
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Fractures déplacées des extrémités distales du radius et du cubitus gauche. 

→ →
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Fractures en cours de consolidation (plâtre)

→ →
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Fractures en cours de consolidation (sans plâtre)
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ORTHOPEDIE
Fracture de Hanche

M. G. Arthur, âgé de 78 ans, a fait une chute mécanique, le 28 août 2021, ayant entrainée une impotence du 
membre inferieur droit.
Vous avez réalisé des clichés du Bassin de face et de la Hanche droite.

Voici les clichés.
Quel est votre diagnostic ?
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→

Fracture per trochantérienne fémorale droite péri-prothétique peu déplacée
Avec un traitement conservateur et sans appui pendant 6 semaines
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TRAUMATISME FACIAL 
M. P. Henri âgé de 92 ans, vivant au CIPA de Dudelange, a fait une très mauvaise chute (mécanique) 
en trébuchant, devant les infirmières ; il est tombé la tête en avant, et s’est heurté la face contre le mur.
Dans les minutes qui ont suivi la chute il y a :
	– apparition d’un hématome en forme d’œuf au niveau de la tempe

et
	– également un hématome péri orbitaire de l’œil 

Devant ce tableau clinique vous avec décidé de faire un scanner de la tête (de la face).

Voici un cliche d’un scanner de la face, en « fenêtre osseuse ».

Quel est votre diagnostic ?
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→→

TDM du massif facial en coupe axiale :
Fractures de l’arcade zygomatique 
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NEUROLOGIE
Mme F. Margot, âgée de 76 ans a été admise aux urgences pour malaise, sans perte connaissances, pendant 
une cérémonie funéraire. 
Les témoins de la scène parlaient d’une révulsion oculaire sans tremblements et sans clonies.
Aux urgences, elle est consciente et elle a vomi deux fois. 
Devant ce tableau clinique, vous avez demandé un scanner cérébral. 

Voici un cliché du scanner cérébral, sans le produit de contraste.

Quel est votre diagnostic ?

TDM cérébral du 5 août 2021
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→

Hématome (récent) cérébelleux gauche 
(avec extension hémorragique vers le système ventriculaire) 

05 AOUT 2021
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→

Nette régression de la densité hémorragique  
(Résorption hémorragique) de l’hématome cérébelleux en 30 jours

(Persistance d’un œdème peri-focal).

06 SEP. 2021
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